


















Zapalenie mięśnia sercowego jest jednostką chorobową szeroko 
rozpowszechnioną na całym świecie. Jedną z najczęstszych 
przyczyn jej występowania są wirusy kardiotropowe, takie 
jak: enterowirusy, adenowirusy, parwowirus B19 czy wirus 
opryszczki ludzkiej typu 6, a także rzadziej obecne wirusy cyto-
megalii, Epsteina-Barr, wirus świnki czy wirus zapalenia wątroby 
typu C. Procentowy udział wirusów w patogenezie infekcyjnego 
zapalenia mięśnia sercowego jest jednak różny w zależności 
od badanej populacji. W niektórych regionach świata jako 
przyczynę zapalenia odnotowuje się też częste występowanie 
etiologii pasożytniczej lub pierwotniakowej (Toxoplasma gondii, 
Trypanosoma cruzi). W niniejszej pracy została podjęta próba 
zestawienia danych epidemiologicznych na temat najczęściej 
odnotowywanych czynników infekcyjnych zapalenia mięśnia 
sercowego, w krajach o różnej szerokości geograficznej (Niemcy, 
Polska, Włochy, Finlandia, Stany Zjednoczone, Meksyk, Brazylia, 
kraje Afryki Subsaharyjskiej).
Słowa kluczowe: zapalenie mięśnia sercowego, patogen, 
dystrybucja geograficzna
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ABSTRACT
Myocarditis is a worldwide spread disease. Some of the most 
common causes of myocarditis are cardiotropic viruses such 
as enteroviruses, adenoviruses, parvoviruse B19, human herpes 
virus 6, and rarely cytomegalovirus, Ebstein-Bar virus, mumps 
virus, or hepatitis C virus. In some world regions, parasitic or 
protozoal infection (Toxoplasma gondii, Trypanosoma cruzi) 
have also been reported as a frequent aetiology of myocarditis. 
However, there are some important differences between report-
ed prevalence of each one of those pathogenes, depending on 
study population. In this work we compared epidemiological data 
about the frequency of the most common myocardial viruses 
between the countries of different latitude (Germany, Poland, 
Italy, Finland,United States, Mexico, Brazil, and countries of 
Sub-Saharian Africa).
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Wstęp
Zapalenie mięśnia sercowego (MC, myocarditis) jest 
opisywane przez Światową Organizację Zdrowia 
(WHO, World Health Organization) jako „choroba 
zapalna mięśnia sercowego zdiagnozowana na pod-
stawie kryteriów histologicznych, immunologicznych 
oraz immunohistochemicznych” (kryteriów Dallas 
oraz obecności nacieku zapalnego). 
Na postawie obrazu histologicznego wyróżnia się 
następujące typy zapalenia typy: limfocytowy, eo-
zynofilowy, polimorficzny, olbrzymiokomórkowy 
i sarkoidozę serca. Częściej jednak klasyfikacja cho-
roby opiera się na etiopatogenezie. Jako podłoże 
reakcji zapalnej mięśnia sercowego wymienia się 
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a(Staphylococcus, Streptococcus, Pneumococcus, 
Meningococcus, Gonococcus, Salmonella, Cory-
nebacterium diphtheriae, Haemophilus influenzae, 
Mycobacterium, Brucella), krętki (Borrelia, Leptospi-
ra), grzyby (Aspergillus, Actinomyces, Blastomyces, 
Candida, Coccidioides, Cryptococcus, Histoplasma, 
Nocardia, Mucormycoses, Sporothrix), pierwotniaki 
(Trypanosoma cruzi, Toxoplasma gondii, Entamoeba, 
Leishmania), pasożyty (Trichinella spiralis, Taenia 
solium, Echinococcus granulosus), riketsje (Coxiella 
brunetii, Rickettsia rickettsii, Rickettsia tsutsugamu-
shi), wirusy RNA (ribonucleic acid): Coxsackie A i B 
(CVA i CVB), echowirus, poliowirus, influenza A i B 
wirus, RSV (respiratory syncytial virus), wirus odry, 
ospy, różyczki, wirus zapalenia wątroby typu C (HCV, 
hepatitis C virus), wirus dengi, wirus żółtej gorączki, 
wirus Chikungunya, wirus Junin, wirus gorączki Las-
sa, wirus wścieklizny, HIV (human immunodeficiency 
virus), wirusy kwasu dezoksyrybonukleinowego 
(DNA, deoxyribonucleic acid): adenowirus (AdV, 
adenovirus), parwowirus B19 (PB19V, parvovirus 
B19), cytomegalowirus (CMV, cytomegalovirus), 
wirus opryszczki ludzkiej 6 (HHV-6, human herpes 
virus 6), wirus Epsteina-Barr (EBV, Epstein-Barr 
virus) i wirus ospy [1]. Do nieinfekcyjnych przyczyn 
MC należą natomiast reakcje autoimmunologiczne 
i  reakcje alergiczne oraz wpływ niektórych leków 
i toksyn.
Zapalenie mięśnia sercowego jest jednostką choro-
bową o trudnej do określenia częstotliwości występo-
wania. Z uwagi na różnorodną prezentację kliniczną, 
niespecyficzność większości nieinwazyjnych metod 
diagnostycznych oraz ograniczony dostęp do pod-
stawowego badania, jakim jest biopsja endomiokar-
dium. Dane epidemiologiczne pochodzące z różnych 
prób klinicznych wykazują dość szeroką rozpiętość 
MC (od 2 do 42% przyczyn śmiertelności wśród 
młodych osób) [1]. Przebyte MC jest też częstym 
powodem rozwoju DCM (dilated cardiomyopathy), 
zarówno wśród dzieci, jak i dorosłych (odpowiednio 
46% i 9–16%) [1]. Również dane dotyczące etiopa-
togenezy pozostają niesprecyzowane. Za najczę-
ściej występujące wirusy kardiotropowe w Europie 
uznaje się obecnie PB19V i HHV-6, które wyprzedziły 
wcześniej często występujące enterowirusy (EV, 
enterovirus) i AdV.
W niniejszej pracy zostanie podjęta próba porów-
nania danych epidemiologicznych dotyczących wy-
stępowania czynników zapalnych wywołujących 
choroby mięśnia sercowego w krajach o  różnej 
szerokości geograficznej.
Patogeneza
Przebieg MC jest bardzo zróżnicowany i wielofazo-
wy. Początkowo, po zakażeniu mięśnia sercowego 
ma miejsce namnażanie się wirusa i uruchomie-
nie czynników odpowiedzi zapalnej, które mogą 
prowadzić do uszkodzenia tkanki mięśnia sercowego, 
zarówno naczyń, jak i kardiomiocytów (np. aparatu 
kurczliwego, cytoszkieletu komórki) [2].
Niekiedy odpowiedź na proces zapalny oraz repli-
kację wirusa jest nasilona do tego stopnia, iż może 
powodować przemijające lub trwałe uszkodzenie 
mięśnia sercowego, a pacjent może wymagać inten-
sywnej opieki kardiologicznej. Ostatecznie w około 
połowie przypadków wirus zostaje wyeliminowany 
z tkanki mięśnia sercowego, a pacjent wraca do zdro-
wia. Uważa się, że w pozostałych 50% przypadków 
genom wirusa, pomimo odpowiedzi przeciwza-
palnej organizmu pozostaje obecny w komórkach 
mięśnia sercowego, stymulując w mniejszym lub 
większym stopniu układ immunologiczny. Produkcja 
przeciwciał przeciwko cząsteczkom uwalnianym ze 
zniszczonych kardiomiocytów (zarówno cząsteczki 
wirusa, jak i białka własne komórki) może aktywować 
autoimmunologiczne uszkodzenie mięśnia sercowe-
go. W tej sytuacji, mimo że reakcja zapalna ulega 
znacznemu wyciszeniu w stosunku do wyjściowej 
i  rozpoczynają się procesy naprawcze, następuje 
powolny rozwój DCM [2]. 
W zależności od patogenu wywołującego MC uszko-
dzenie komórek mięśnia sercowego może nastę-
pować na skutek bezpośredniego uszkadzającego 
działania wirusa, co jest obserwowane w przypadku 
AdV i EV, lub w wyniku oddziaływania na naczynia, 
co jest wykazywane w przypadku PB19V i wirusa 
opryszczki. 
Parwowirus B19
Parwowirus B19 jest to bezotoczkowy, jednoniciowy 
wirus DNA zakwalifikowany do rodziny Parvoviridae, 
rodzaju Erythrovirus [3, 4]. Do tej pory wykryto trzy 
receptory, które wiążą cząsteczkę wirusa. Najważ-
niejszym z nich jest glikolipid o nazwie globozyd, 
nazywany także antygenem P, obecny na erytrobla-
stach, megakariocytach, miocytach płodowych, ko-
mórkach endotelialnych oraz trofoblastach łożyska. 
Podejrzewa się, że aby doszło do infekcji, potrzebna 
jest także obecność jednego z koreceptorów: inte-
gryny α5BETA1 lub autoantygenu Ku80 [3]. Badania 
na temat mechanizmu rozwoju MC w przebiegu 
zakażenia PB19V prowadzone są stosunkowo od 
niedawna. W pracy Bultmanna i wsp. ocena histolo-
giczna skrawów wykazała obecność genomu PB19V 
tylko w komórkach endotelialnych mikronaczyń 
wieńcowych, a nie stwierdzono jego obecności ani 
w kardiomiocytach, ani w innych komórkach mięśnia 
sercowego [5]. Ponadto stwierdzono, że obecność 
PB19V w endotelium wiąże się ze wzmożoną eks-
presją E-selektyny przez zakażone komórki. E-se-
lektyna działa jako receptor limfocytów T, co może 
tłumaczyć liczną prezentację limfocytów T obecnych 
w naczyniach wieńcowych w przebiegu infekcji. 

















18 (interferon γ [IFN-γ], czynnik martwicy nowotworu 
[TNF-γ, tumor necrosis factor], interleukiny 6 i 8 
[IL-6, IL-8]) oraz znaczny naciek limfocytarny mogą 
powodować zaburzenia w mikrokrążeniu wieńco-
wym i tym samym odpowiadać za śmierć komórek 
mięśnia sercowego i objawy przypominające ostry 
zespół wieńcowy. 
Wirus opryszczki ludzkiej 6
Wirus opryszczki ludzkiej jest wirusem o  rosną-
cym ostatnio znaczeniu w etiologii MC. Należy on 
do rodziny herpeswirusów i  jest dobrze poznany 
jako czynnik powodujący rumień nagły. Mechanizm 
w którym HHV-6 wywołuje uszkodzenie mięśnia 
sercowego nie jest do końca poznany. W przypadku 
klinicznym, opisywanym przez Yoshikawa i wsp. 
DNA wirusa zostało wykryte w miokardium pacjenta, 
nie było zaś śladów aktywnej infekcji [6]. Obecność 
w obrazie histologicznym komórek apoptotycznych 
oraz nacieku z komórek jednojądrowych i neutro-
filowych, pozwalała podejrzewać wpływ zarówno 
bezpośredniego uszkodzenia kardiomiocytów przez 
wirusa, jak i czynników autoimmunologicznych na 
rozwój zapalenia. 
Coxsackie B
Wirus Coxsackie (CV) jest ludzkim enterowirusem na-
leżącym do rodziny Picornaviridae. Posiada jednoni-
ciowe RNA (długości 7,400 nukleotydów) zamknięte 
w kapsydzie o budowie ikosaedralnej, zbudowanym 
z wielu kopi czterech białek.
Wirus jest zdolny do zakażania tylko komórek pre-
zentujących na swojej powierzchni receptor CAR 
(Coxsackie and adenovirus receptor), z którym wiąże 
się za pomocą białek kapsydu. Fizjologiczna funkcja 
receptora CAR nie została odkryta, zostało jednak 
udowodnione, iż jest on zdolny do wiązania zarów-
no wirusa CVB, jak i AdV typu A, C, D, E. Ekspresje 
CAR wykryto na komórkach trzustki, prostaty, jąder, 
jelitach, mózgu i kardiomiocytach. Główne zabu-
rzenia w kardiomiocycie powodowane przez CVB 
polegają na zmianach w budowie dystrofiny oraz 
związanych z nią glikoprotein (alfa-sarkoglikanu oraz 
beta-dystroglikanu). Cytokiny prozapalne wydziela-
ne w odpowiedzi na zakażenie komórki (IFN-γ  oraz 
TNF-α) powodują zwiększenie wydzielania tlenku 
azotu (NO, nitric oxide) (który działa ochronnie, ha-
mując replikacje wirusa, lecz w większych ilościach 
może być toksyczny dla komórki) oraz aktywują 
odpowiedź komórkową (w szczególności limfocyty 
Tγδ +, kierujące komórkę na drogę apoptozy lub 
śmierci indukowanej czynnikiem Fas) [7].
Adenowirus
Adenowirusy (rodzina Adenoviridae) są wirusami 
o dwuniciowym DNA otoczonym ikosaedralnym 
kapsydem. Za pomocą budujących go białek wiążą 
się ze wspomnianym wyżej receptorem CAR wraz 
z którym ulegają internalizacji. Wirusy te zdolne są do 
ucieczki z endocytów i transportu swojego materiału 
genetycznego do jądra, gdzie rozpoczyna się proces 
transkrypcji, prowadzący do utworzenia swoistych 
protein (wczesnych oraz późnych). Wśród powstają-
cych białek wczesnych, E1A, E1B oraz E3 zdolne są 
do modyfikacji reakcji immunologicznej gospodarza 
przez zahamowanie apoptozy, zmniejszenie ekspresji 
cząsteczek z grupy MHC I oraz antagonizowanie 
efektu TNF-α. W trakcie procesu namnażania się czą-
steczek wirusa, produkcja białek własnych komórki 
zostaje zahamowana. W ostateczności dochodzi do 
lizy komórki i uwolnienia dojrzałych wirusów [7].
Wirus zapalenia wątroby typu C
Wirus zapalenia wątroby typu C to należący do rodzi-
ny Flaviviridae, jednoniciowy wirus RNA, zamknięty 
w białkowym kapsydzie i pokryty lipidową otocz-
ką. Prócz dotychczas znanej chorobotwórczości, 
postulowano także jego udział w patogenezie MC, 
DCM i kardiomiopatii przerostowej, jednak rozbież-
ności między danymi pozyskanymi w  japońskich 
i europejskich placówkach pozostawiają tę kwestię 
niewyjaśnioną [7, 8].
Objawy kliniczne i diagnostyka
Pacjenci z MC prezentują szerokie spektrum obja-
wów klinicznych (od postaci asymptomatycznych 
po chorych wymagających intensywnej opieki) [2]. 
Najczęściej choroba poprzedzona jest objawami 
infekcji wirusowej (dróg oddechowych, układu po-
karmowego lub infekcji grypopodobnych), po któ-
rych w różnym czasie mogą pojawiać się objawy ze 
strony układu krążenia, takie jak zmęczenie, kołatania 
serca, trudności w oddychaniu, bóle w klatce pier-
siowej, omdlenia [1, 2]. Zapalenie mięśnia sercowe-
go w przebiegu zakażenia PB19V lub HHV-6 może 
przypominać obraz ostrego zespołu wieńcowego [9]. 
W badaniu elektrokardiograficznym (EKG) pojawiają 
się niespecyficzne zmiany, takie jak cechy uszkodze-
nia mięśnia sercowego (zmiany odcinka ST i T) oraz 
arytmie (najczęściej tachykardia zatokowa). W bada-
niu echo mogą pojawić się zaburzenia kurczliwości 
mięśnia sercowego, płyn w worku osierdziowym 
oraz — w późniejszych fazach — obraz kardiomio-
patii rozstrzeniowej. U części chorych następuje 
także podniesienie stężenia frakcji sercowej kinazy 
kreatynowej (CK-MB) oraz troponin sercowych. 
Najbardziej czułymi badaniami wykonywanymi 
w celu diagnostyki MC są rezonans magnetyczny 
oraz biopsja mięśnia sercowego. Biopsja mięśnia 
sercowego powinna być przeprowadzona z pobra-
niem próbek tkanki mięśnia sercowego i wykonaniem 





















aWśród populacji niemieckiej najczęściej odnaj-
dywanym wirusem kardiotropowym jest PB19V 
(tab. 1). Częstotliwość jego występowania waha 
się od 11,2 do 56,3% w MC [9–13] oraz od 10,2 
do 65% w  zaburzeniach funkcji lewej komory 
i DCM [10, 11, 14]. Wśród zmarłych na MC u 29% 
wykryto obecność wirusa w kardiomiocytach [15]. 
W 16% i 17,2% przypadków (odpowiednio MC 
i DCM) występuje w postaci koinfekcji wraz z HHV-6 
[10, 12, 14, 16]. Jako monoinfekcja HHV-6 jest obecny 
w 10,5–32% MC oraz 6–21,6% DCM [10, 13, 14, 16]. 
Zapalenie mięśnia sercowego wywoływane przez 
obydwa te wirusy, częściej objawia się jako ból 
w klatce piersiowej, przypominając objawy ostrego 
zespołu wieńcowego. W ostatnich latach obserwuje 
się zmniejszanie częstotliwości występowania EV 
oraz AdV, dwóch patogenów wcześniej uznawanych 
oraz reakcji łańcuchowej polimerazy (PCR, polyme-
rase chain reaction) na obecność wirusów [1].
Rozprzestrzenienie patogenów w Europie 
i na świecie
Europa
Spośród krajów europejskich największą liczbą badań 
na temat częstotliwości występowania wirusów MC 
wyróżniają się w Niemcy. Istnieją także pojedyncze 
prace z innych krajów (Polska, Włochy, Finlandia), 
przedstawiające podobne dane epidemiologiczne. 
Najczęstszymi badanymi patogenami są EV, AdV, 
PVB19, HHV-6, CMV, HCV, EBV. Ze względu na dużą 
rozpiętość w czasie publikowanych artykułów, w ni-
niejszej pracy zostaną uwzględnione tylko dane 















Hufnagel i wsp. 1993–1999























Pauschinger i wsp. 1999 LVD+MC EMBs EV 18 40







































































































MC (myocarditis) — zapalenie mięśnia sercowego, LVD (left ventricular disorders) — zaburzenia kurczliwości lewej komory, 
EMBs (endomyocardial biopsy) — biopsja mięśnia sercowego





































DCM EV 4 7,5
Angelini i wsp. 2000 MC EMBs EBV 2 29













Frustraci i wsp. 2002 MC EMBs HCV 3 6,3




































































MC (myocarditis) — zapalenie mięśnia sercowego, DCM (dilated cardiomyopathy) — kardiomiopatia rozstrzeniowa, 
EMBs (endomyocardial biopsy) — biopsja mięśnia sercowego
za najczęstszą przyczynę wirusowego MC. W przy-
padku MC EV wykrywane są u 0–32,6% pacjentów, 
natomiast AdV — u 0–8,3% pacjentów [9, 10, 12, 17]. 
W zaburzeniach kurczliwości lewej komory i DCM 
u 6–40% badanych obecne są EV, natomiast u 1,6–
–12,8% — ADV [14, 16, 18, 19]. W żadnym przy-
padku śmierci spowodowanej MC nie odnaleziono 
genomu EV lub ADV [15], są one natomiast dość 
często obserwowane w przypadku transplantacji 
serca (21%, 33% EV oraz 21% i 9% AdV — kolejno 
u biorców i dawców przeszczepu) [20]. Wirusami 
o wątpliwym udziale zarówno w patogenezie MC, 
jak i DCM, ale wciąż obecnymi w kardiomiocytach 
są CMV, HCV oraz EBV, których częstość wykrywania 
wynosi kolejno 0–4,9%, 0,8% oraz 0–2% [9, 12, 14, 
16, 17]. Wśród wszystkich pacjentów, biorących 
udział w badaniach, sporą część stanowi także gru-
pa bez obecności genomu wirusowego w mięśniu 
sercowym (od 6 do 74,5% chorych na DCM oraz od 
5,7 do 70,5% osób z MC w zależności od doboru 
populacji badanych) [9, 12–14, 18].
Najczęściej wykrywanym wirusem w MC i DCM 
w Polsce był PB19V (kolejno 38% i 36%) oraz HHV-6 
(25% oraz 9%). Ponadto w 13% przypadków wykryto 
CMV w MC oraz EV i AdV w DCM odpowiednio u 9% 
i 7% przypadków (tab. 2) [21].
Badania prowadzone wśród populacji włoskiej sku-
piają się przede wszystkim na wykrywaniu zakażenia 
EV. Obecne jest ono u 12,5–36% pacjentów z MC 
oraz 7,5–72% pacjentów z DCM [22–25]. Wśród 
45 serc pobranych od biorców przeszczepu tylko 
w dwóch przypadkach wykryto obecność genomu 
EV w kardiomiocytach, w tym u jednego pacjenta 
z DCM oraz jednego z limfocytowym MC [26]. Inne 
patogeny AdV (od 4,5 do 36%) oraz herpeswirusów 
w pracy Angelini i wsp. odpowiedzialne są one za 
13% zakażeń, natomiast w badaniach uwzględniają-
cych częstotliwość występowania poszczególnych 
rodzajów wirusa, CMV oraz EBV stanowią kolejno 
2,5% oraz 4–29% zakażeń [23–25]. Niewielki udział 
w patologii MC ma także PB19V (2,5%) oraz HCV 
(2–6,3%) [25, 27].
W badaniach z Finlandii 38% przypadków MC pro-
wadzącego do śmierci było związane z obecnością 
CMV, 10% — PVB19 oraz 2,5% — HHV-6 [28]. Brak 
powiązania z etiologią wirusową wykazano w 25% 
i 41% w Polsce (MC i DCM) oraz w 57% w Finlandii 
[21, 25, 28].





















aPodwyższony poziom przeciwciał przeciwko EV mo-
gący świadczyć o udziale wirusa w patogenezie cho-
roby został wykryty u 6 na 11 pacjentów przyjętych 
z MC w badaniu Guillén-Ortega i wsp. w Meksyku 
[31], oraz u 2 pacjentów z MC i 1 pacjenta z DCM na 
15 biorących udział w badaniu przeprowadzonym 
przez Ferreira Júnior i wsp. w Brazylii [32]. Wyników 
tych nie można jednak uznać za jednoznaczne po-
twierdzenie wirusowej etiologii wyżej wymienionych 
chorób, gdyż według badania Mahfoud F. i wsp., 
przeprowadzonego w ostatnich latach, zgodność 
między obecnością genomu wirusowego w komór-
kach mięśnia sercowego a podniesionym poziomem 
przeciwciał w surowicy wynosi tylko 4% [33].
Afryka
W badaniach przeprowadzonych w państwach afry-
kańskich, za pomocą izolacji z próbek kału lub mierze-
nia poziomu specyficznych przeciwciał, sprawdzane 
było głównie zakażenie EV lub infekcje pasożytnicze 
i pierwotniakowe (tab. 3). 
Stany Zjednoczone
W dwóch pracach (z roku 1995 oraz 2005) ze Stanów 
Zjednoczonych [29, 30] wirusową etiologię choroby 
wykryto w 59% i 38% MC oraz 21% DCM, nato-
miast nie znaleziono obecności genomu wirusowego 
u żadnego pacjenta z grup kontrolnych. Najczęściej 
wykrywanymi patogenami były AdV (31% i 23% 
w MC, 21,4 i 12% w DCM) oraz EV (20,7% i 14% 
w MC oraz 0 i 8% w DCM). Ponadto w przypadkach 
MC odnotowano także obecność genomu CMV (6% 
i 3%) oraz HSV (6% i około 1%). W badaniach Bowles 
i wsp. wykryto również wirusa Influenza A u mniej 
niż 1% badanych oraz EBV u 0,5% badanych (tab. 3).
Ameryka Łacińska
Badania dostępne z krajów Ameryki Łacińskiej sku-
piają się głównie na obecności enterowirusa w MC 
i DCM (tab. 3). Charakteryzują się jednak wykorzy-
staniem metod o małej specyficzności (pomiar po-
ziomu przeciwciał) oraz małymi grupami badanych. 















































































Ferreira Junior i wsp. 1995
MC
Przeciwciała 





we krwi  
obwodowej
EV 1 6,7
Guillen-Ortega i wsp. 2005 MC
Przeciwciała 
we krwi  
obwodowej
EV 6 54,6
Kenia Sanerson i wsp. 1993 MC
Przeciwciała 
we krwi  
obwodowej
EV 0 0
Nigeria Okonko i wsp. 2013 DCM Próbki kału EV 26 63,4





MC (myocarditis) — zapalenie mięśnia sercowego, DCM (dilated cardiomyopathy) — kardiomiopatia rozstrzeniowa, 


















Jak wynika z przedstawionych powyżej wyników 
badań w Europie najczęściej odnajdywanym pato-
genem zarówno w MC, jak i DCM był PB19V, jednak 
wszystkie badania charakteryzowały się wysoką 
częstotliwością występowania także AdV i EV. Naj-
rzadziej spotykano CMV oraz EBV. 
W Stanach Zjednoczonych natomiast na pierwszym 
miejscu klasyfikowały się zakażenia AdV, a następnie 
EV. W krajach Ameryki oraz Afryki także wykrywano 
często etiologie EV. Dodatkowo w krajach afrykań-
skich wykryto możliwy udział zakażenia pierwot-
niakami (Toxoplasma gondii, Trypanosoma cruzi) 
w przebiegu MC, jak i infekcje oportunistyczne u pa-
cjentów zakażonych HIV. 
Pomimo sporej liczby prac zbierających dane na te-
mat udziału wirusów kardiotropowych w patogenezie 
chorób serca, ciężko zestawić pochodzące z nich 
dane. Metody używane do przeprowadzania prób 
różnią się między sobą specyficznością (PCR z pró-
bek biopsji mięśnia sercowego, izolacja patogenu 
z próbki kału, pomiar poziomu przeciwciał we krwi 
obwodowej), co znacząco wpływa na otrzymywa-
ne wyniki. Również grupy pacjentów dobieranych 
do badania są różnorodne, zarówno pod wzglę-
dem liczebności, jak i prezentowanej patologii (MC, 
DCM, zaburzenia funkcji lewej komory, niewydolność 
krążenia). Ponadto, nie we wszystkich badaniach 
uwzględniono obecność grup kontrolnych. 
Najbardziej dokładne badania przeprowadzane są 
wśród populacji niemieckiej, natomiast w Afryce 
oraz Ameryce Południowej pacjentów sprawdza się 
najczęściej na infekcje tylko jednym rodzajem wiru-
sa oraz zazwyczaj nie wykonuje się biopsji mięśnia 
sercowego w celu potwierdzenia diagnozy. 
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